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Rzucawka
WSTĘP
Rzucawka (eclampsia), zwana również sta-
nem rzucawkowym, jest stanem chorobowym
charakteryzującym się uogólnionymi drgawka-
mi i/lub śpiączką, występującym u kobiety cię-
żarnej zazwyczaj po 20. tygodniu trwania ciąży
lub w pierwszych 2 dobach połogu; stanu tego
nie można wytłumaczyć inną przyczyną niż ciąża.
Najczęściej występuje u ciężarnych z uprzednio
rozpoznanym stanem przedrzucawkowym lub
przewlekłym nadciśnieniem tętniczym, jednak-
że u 16% kobiet z rzucawką nie stwierdza się
wcześniej nadciśnienia tętniczego i objawów
stanu przedrzucawkowego.
Zaburzenia czynnościowe ze strony ukła-
du nerwowego są następstwem obrzęku tkan-
ki mózgowej dotyczącego głównie istoty bia-
łej, co jest określane mianem odwracalnej
leukoencefalopatii. Wczesnymi objawami tej
leukoencefalopatii są bóle głowy, upośledze-
nie widzenia i mroczki. Później pojawiają się
drgawki i utrata przytomności. W najcięż-
szych przypadkach może wystąpić ślepota
korowa. W badaniu tomografii komputerowej
(TK) czy magnetycznego rezonansu jądrowe-
go (NMR, nuclear magnetic resonance)
stwierdza się wówczas obrzęk płatów potylicz-
nych oraz rozsiane zmiany niedokrwienno-
-krwotoczne.
Przyczyną obrzęku mózgu jest prawdopo-
dobnie uogólniona dysfunkcja śródbłonka.
EPIDEMIOLOGIA
Częstość występowania rzucawki ocenia-
na jest na 4–6 aż do 100 przypadków na 10 000
żywych urodzeń i jest zależna od stopnia roz-
woju ekonomicznego kraju. Rzucawka doty-
czy szczególnie często młodocianych matek
(< 18 rż.) i kobiet po 35. rż. Występuje u 0,5%
kobiet z miernie nasilonym stanem przedrzu-
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STRESZCZENIE
Rzucawka, zwana również stanem rzucawkowym,
jest stanem chorobowym charakteryzującym się
uogólnionymi drgawkami i/lub śpiączką, występują-
cym u kobiety ciężarnej po 20. tygodniu trwania
ciąży lub w połogu; stanu tego nie można wytłuma-
czyć inną przyczyną niż ciąża. Historycznie rozpo-
znanie opierano na współistnieniu nadciśnienia, biał-
komoczu i innych objawów stanu przedrzucawko-
wego. W ostatnich latach opisano jednak wystę-
powanie atypowych postaci rzucawki, w których nie
stwierdza się podwyższonych wartości ciśnienia tęt-
niczego czy białkomoczu, a drgawki występują przed
końcem 20. tygodnia ciąży lub powyżej drugiej doby
połogu.
Etiopatogeneza rzucawki, podobnie jak stanu przed-
rzucawkowego, nie jest w pełni poznana. Jej kluczowy
element stanowi patologiczna odpowiedź naczyń
krwionośnych, w szczególności naczyń mózgowych,
prowadząca do obrzęku mózgu (okolice płata poty-
licznego) i wyzwolenia aktywności drgawkowej.
Klasycznym lekiem stosowanym w celu opanowa-
nia drgawek rzucawkowych jest siarczan magnezu.
Jednakże tylko zakończenie ciąży pozwala w więk-
szości przypadków na szybkie ustąpienie objawów.
Rzucawka jest nie tylko stanem zagrożenia życia
dla matki, ale również wiąże się ze znacznym ryzy-
kiem dla płodu.
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cawkowym i u 2–3% kobiet w ciężkim stanie
przedrzucawkowym [1]. Pojawienie się rzu-
cawki przed 20. tygodniem ciąży może suge-
rować współwystępowanie zespołu antyfosfo-
lipidowego lub zaśniadu groniastego. Połowa
przypadków eklampsji występuje przed za-
kończeniem 37. tygodnia ciąży, a ponad
1/3 przypadków odnotowywana jest w termi-
nie porodu, w okresie trwania akcji porodowej
i do 48. godziny od jej zakończenia. Od 13 do
16% przypadków eklampsji stanowi tak zwa-
na rzucawka późna, czyli występująca w cią-
gu co najmniej 48 godzin po porodzie, aż do
końca 4. tygodnia połogu [2, 3].
ETIOPATOGENEZA
Wiedza na temat etiopatogenezy eklamp-
sji jest wciąż fragmentaryczna. Wiadomo, że
patologia łożyskowa lub zaśniad groniasty leżą
u podłoża nadciśnienia ciążowego i stanu prze-
drzucawkowego, wytłumaczenie jednak pełne-
go szlaku powiązań między tymi nieprawidło-
wościami a wystąpieniem drgawek nie jest
w chwili obecnej możliwe. Podczas prawidłowe-
go rozwoju łożyska komórki cytotrofoblastu
napływają do tętniczek spiralnych macicy
i przeobrażają je w naczynia o małej oporno-
ści i dużym przepływie. Ta wewnątrznaczynio-
wa inwazja trofoblastu obejmuje śródbłonek
i warstwę mięśniową. Komórki cytotrofobla-
stu zmieniają profil ekspresji molekuł adhezyj-
nych: zmniejsza się ekspresja molekuł adhezyj-
nych typowych dla komórek nabłonkowych
(integryny a6/b3, aw/b5 i E-kadheryny), a wzra-
sta ekspresja molekuł charakterystycznych dla
komórek śródbłonka (integryny a1/b1, aw/b3,
płytkowo-śródbłonkowej molekuły adhezyjnej
i naczyniowo-śródbłonkowej kadheryny). Ten
proces ten nazywamy „pseudonaczynioge-
nezą”. W stanie przedrzucawkowym jest on
niepełny.
Niedotlenione łożysko produkuje w zwię-
kszonych ilościach cytokiny i czynniki wzrosto-
we, takie jak: TNF-a, IL-6, IL-1a, IL-1b,
ligand Fas, neurokininę B. Niższe niż u zdro-
wych ciężarnych stężenie L-argininy oraz
wyższe asymetrycznej dimetyl L -argininy
(ADMA) powodują zmniejszenie syntezy en-
dogennego tlenku azotu. W łożysku produko-
wane jest również białko SFlt1 (soluble fms-
-like tyrosine kinase 1), będące antagonistą na-
czyniowo-śródbłonkowego czynnika wzrostu
(VEGF, vascular endothelial growth factor).
Zmiany te wydają się odpowiedzialne za uogól-
nioną dysfunkcję śródbłonka i stan przedrzu-
cawkowy, ale nie tłumaczą mechanizmu wystą-
pienia drgawek w rzucawce.
Istnieją również dowody wskazujące na
obecność mechanizmów niezależnych od
łożyska — wzmożonej wrażliwości naczyń na
substancje naczyniokurczące, takie jak kate-
cholaminy i angiotensyna II. Przyczynę tego
stanu upatruje się w zmniejszonym uwalnia-
niu przez śródbłonek tlenku azotu i prosta-
glandyn. Także w nerkach, w mniejszym stop-
niu niż u zdrowych ciężarnych, wzrasta filtra-
cja kłębuszkowa, zmniejsza się wydalanie
wapnia oraz sodu z moczem. Nadmiernej
retencji wody i sodu towarzyszy zmniejszenie
aktywności układu renina-angiotensyna-al-
dosteron oraz kompensacyjny wzrost uwal-
niania peptydu natriuretycznego. W bada-
niach bioptycznych nerek, wykonanych po
zakończeniu pierwszej ciąży przebiegającej
ze stanem przedrzucawkowym, w 85% przy-
padków stwierdzono obrzęk komórek śród-
błonkowych kłębuszków (endotelioza) oraz
obecność podśródbłonkowych złogów hiali-
nowo-włóknistych.
Wielu badaczy uważa, że wystąpienie sta-
nu przedrzucawkowego wiąże się z zaburze-
niami immunologicznymi lub immunogene-
tycznymi indukcji tolerancji dla antygenów
trofoblastu pochodzących od ojca dziecka. Za
wyżej wspomnianą teorią przemawia częstsze
występowanie stanu przedrzucawkowego
w pierwszej ciąży oraz ponownie narastające
ryzyko przy kolejnej ciąży wraz z czasem, któ-
ry upłynął od pierwszego porodu.
W świetle badań epidemiologicznych
i częstego występowania rodzinnego tej cho-
roby nie można pominąć prawdopodobnego
udziału czynników genetycznych. Wykazano,
że ryzyko rozwoju stanu przedrzucawkowego
wzrasta 2,1 razy, jeśli ojciec wywodzi się z ob-
ciążonej ciąży, oraz i 3,3 razy, jeśli obciążona
jest kobieta ciężarna. Wysoce prawdopodob-
ne wydaje się wielogenowe podłoże stanu
przedrzucawkowego.
PATOGENEZA DRGAWEK
Wprawdzie dokładna przyczyna drgawek
w rzucawce nie została poznana, ale propo-
nowane dwie hipotezy bazują na nieprawidło-
wej odpowiedzi mózgu na podwyższone ciś-
nienie tętnicze. Pierwsza hipoteza zakłada
nadmierną odpowiedź krążenia mózgowego
w postaci skurczu tętnic mózgowych, zlokali-




















Druga hipoteza zakłada utratę autoregulacji,
wtórne do hiperperfuzji uszkodzenie śród-
błonka i obrzęk pozakomórkowy (naczyniopo-
chodny). Ten model potwierdzają badania au-
topsyjne wykazujące obecność krwawień (pe-
techie) głównie w korze okolicy potylicznej oraz
zakrzepów żylnych, jak również cechy obrzęku
warstwy podkorowej istoty białej i przylegają-
cej substancji szarej płatów potylicznych i cie-
mieniowych mózgu w obrazowaniu NMR [4].
OBJAWY KLINICZNE
Wystąpienie pojedynczego epizodu lub
mnogich epizodów krótkotrwałych (60–75 s)
i samoograniczających uogólnionych drgawek
toniczno-klonicznych i/lub śpiączki u kobiety
ciężarnej lub w połogu, bez wcześniejszych
epizodów neurologicznych w wywiadzie, upo-
ważnia do postawienia diagnozy rzucawki.
Pojawienie się drgawek mogą poprzedzać:
uporczywy ból głowy okolicy czołowej lub cie-
mieniowej, zamazane widzenie, nadwrażliwość
na światło, ból w nadbrzuszu lub w górnym pra-
wym kwadrancie brzucha, czy też zaburzenia
świadomości. Białkomocz i nadciśnienie tętni-
cze (> 140/90 mm Hg) nie są warunkiem ko-
niecznym do rozpoznania, co oznacza, że rzu-
cawka może nie być poprzedzona rozpozna-
niem stanu przedrzucawkowego [5].
Drgawkom towarzyszy równoległa lub
następowa bradykardia u płodu utrzymują-
ca się 3–5 minut, a po ustąpieniu drgawek wy-
równawcza tachykardia u matki [6]. Brak
normalizacji akcji serca płodu przez dłużej
niż 10–15 minut nakazuje rozważenie innych
przyczyn deceleracji i natychmiastowego za-
kończenia ciąży przez wykonanie cięcia ce-
sarskiego [7].
DIAGNOSTYKA
Rozpoznanie rzucawki opiera się na
stwierdzeniu objawów klinicznych (drgawki)
u pacjentki ciężarnej z grupy ryzyka (stan
przedrzucawkowy). Należy zwrócić uwagę
na możliwość atypowego przebiegu tej jed-
nostki chorobowej. Jest nim na przykład
późna poporodowa przedrzucawka-rzucaw-
ka, gdy objawy pojawiają się po 48 godzi-
nach od zakończenia porodu, ale przed koń-
cem 4. tygodnia połogu [8]. Rzucawka może
wystąpić przed ukończeniem 20. tygodnia
ciąży. Taki stan taki był do niedawna wiąza-
ny ze współistnieniem zaśniadu groniastego
w ciążach z obecnością płodu lub pustym
jajem płodowym [7, 9, 10], ale obecnie wia-
domo, że wystąpienie zmian degeneracyj-
nych łożyska nie jest warunkiem niezbędnym
do rozwinięcia się rzucawki we wczesnym
okresie ciąży [7, 11, 12]. Pomocnym elemen-
tem diagnostycznym jest charakteryzująca
się wysoką swoistością (87–96%) ocena dop-
plerowska przepływu w tętnicy macicznej,
która wykazuje znaczny wzrost oporów na-
czyniowych [13]. Według Sibai, u kobiety
w pierwszej połowie ciąży współistnienie drga-
wek z białkomoczem i nadciśnieniem tętni-
czym zawsze upoważnia do rozpoznania
rzucawki, chyba że szczegółowa diagnosty-
ka wykazała inaczej [7]. Brak nadciśnienia
tętniczego i białkomoczu nie wyklucza roz-
poznania rzucawki [5]. Podwyższone warto-
ści ciśnienia tętniczego bez towarzyszącego
białkomoczu, podobnie jak obecność białko-
moczu bez cech nadciśnienia, są stanem
zwiększonego ryzyka wystąpienia rzucawki.
Jednak w chwili obecnej nie ma badań pro-
spektywnych, które oceniałyby wielkość ry-
zyka rozwoju rzucawki u pacjentek z biał-
komoczem ciążowym. Białkomocz może być
zaś składową zespołu przecieku kapilarne-
go (capillary leak syndrome), jednego z kli-
nicznych objawów atypowego stanu prze-
drzucawkowego bez nadciśnienia [6, 7, 9], na
który składają się też: obrzęk twarzy, znacz-
ny przybór masy ciała, wodobrzusze, obrzęk
płuc oraz nieprawidłowości w badaniach la-
boratoryjnych (trombocytopenia, podwyż-
szone stężenie kreatyniny i kwasu moczowe-
go oraz prób wątrobowych) lub objawy kli-
niczne stanu przedrzucawkowego.
Klasycznym objawem stwierdzanym w obra-
zowaniu MR u kobiet z rzucawką jest zespół
tylnej odwracalnej encefalopatii (RPLS, rever-
sible posteriori encephalopathy syndrome).
Wzmożony sygnał z kory i substancji podko-
rowej płata potylicznego świadczy o obrzęku
płata potylicznego. Wystąpienie drgawek bez
obserwowanych w ich następstwie ubytków
neurologicznych (w badaniu neurologicznym)
lub śpiączki nie nakazuje pogłębiania diagno-
styki o EEG, TK czy NMR [14].
DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA
Diagnostyka różnicowa jest wskazana,
jeśli wdrożenie leczenia przeciwdrgawkowego
i stabilizującego ciśnienie tętnicze nie przyno-
si ewidentnej poprawy klinicznej, jak również
przy stwierdzeniu objawów ogniskowych
w badaniu neurologicznym (tab. 1).
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POSTĘPOWANIE
Leczeniem przyczynowym rzucawki jest
rozwiązanie ciąży i takie postępowanie zawsze
powinno być rozważane, gdy uwzględnia się
ryzyko zgonu matki lub poważne powikłania
dla jej zdrowia. W drugiej kolejności bierze
się pod uwagę wiek płodowy i dobrostan pło-
du. Dla ciąży poniżej 32. tygodnia rekomen-
dowane jest rozwiązanie przez cięcie cesar-
skie. Zabieg można rozpocząć najwcześniej po
15–20 minutach od ustąpienia drgawek, gdy
stan matki i płodu się poprawi (powrót pełnej
świadomości, ustąpienie deceleracji).
Działanie doraźne opiera się na ułożeniu
kobiety w pozycji bocznej (bok lewy) uniesio-
nej, podaży tlenu i zabezpieczeniu przed ura-
zem. Leczenie obniżające ciśnienie tętnicze
powinno być wdrożone, jeśli stwierdza się
ciężkie nadciśnienie. Dalsze postępowanie
obejmuje podaż leków przeciwdrgawkowych
i prewencję dalszych napadów.
Lekiem pierwszego rzutu w leczeniu
drgawek, posiadającym najwyższy stopień re-
komendacji (IA), jest siarczan magnezu. Jego
stosowanie jest łączone z redukcją ryzyka na-
wrotu drgawek o 1/2 do 2/3 i zmniejszeniem
śmiertelności u kobiet o 1/3. Dawka począt-
kowa leku (6 g w 15-minutowym bolusie) po-
winna być uzupełniona następowym wlewem
ciągłym (2–3 g/godz.), który jednak wymaga
redukcji (w przypadku przewlekłej choroby
nerek) lub całkowitego odstawienia, gdy
stwierdza się zanik głębokiego odruchu rzep-
kowego (objaw hipermagnezemii), bradypnoe
(< 12 oddechów/min) czy ostre uszkodzenie
nerek (diureza < 100 ml/4 godz.). Wprawdzie
nie ustalono dawki progowej zabezpieczają-
cej przed nawrotem drgawek, jednak po-
wszechnie rekomenduje się utrzymanie stęże-
nia magnezu w granicach 4,8–8,4 mg/dl [15].
W przypadku ewentualnego przedawkowania
magnezu zaleca się dożylną podaż glukonia-
nu wapnia (1 g). W praktyce siarczan magne-
zu podaje się w celu zapobieżenia kolejnemu
epizodowi drgawek, który spodziewany jest
u około 10% kobiet z rzucawką. Aali i wsp. [16]
w przeprowadzonych badaniach nie wykazali
pełnej korelacji między stężeniami magnezu
zjonizowanego i całkowitego w warunkach
podstawowych i terapeutycznych, co nie po-
zwoliło na wyznaczenie terapeutycznych stę-
żeń magnezu, które odnosiłyby się do terapii
prowadzonej u wszystkich badanych pacjentek.
W związku z powyższym utrzymano dotych-
czasowy schemat podaży i do czasu przepro-
Tabela 1. Diagnostyka różnicowa rzucawki
 
Patologia Cechy, sposoby rozpoznawania
 
Udar krwotoczny Ogniskowe objawy neurologiczne, TK, angio-TK,
lub niedokrwienny angio-NMR
Ropień lub guz OUN TK, NMR
(struktura w OUN dająca objaw masy)
Padaczka Wywiad (aura), EEG
Neuroinfekcje (zapalenie mózgu, Wywiad i objawy neurologiczne, badania
zapalenie opon laboratoryjne (badanie płynu
mózgowo-rdzeniowych) mózgowo-rdzeniowego)
Zapalenia naczyń mózgowych Objawy nagłych deficytów neurologicznych,
np. ślepota; diagnostyka angio-NMR lub angiografii
mózgowej
Zatrucia (narkotyki) Badania toksykologiczne
Encefalopatia nadciśnieniowa Wywiad, objawy kliniczne, badania laboratoryjne
(guz chromochłonny) (metabolity katecholamin)
Zaburzenia metaboliczne Badania biochemiczne (glukoza, kreatynina)
(hipoglikemia, mocznica)
TTP (zakrzepowa plamica Badania laboratoryjne (morfologia, próby wątrobowe,
małopłytkowa) LDH, przeciwciała ADAMTS-13)
Aktywny toczeń układowy Przeciwciała przeciwjądrowe, antykardiolipinowe,
morfologia, badania biochemiczne
Zaśniad groniasty Ultrasonografia wraz z oceną przepływów metodą
Dopplera, gonadotropina kosmówkowa
OUN — ośrodkowy układ nerwowy
wadzenia szczegółowych badań zalecono po-
miar wartości magnezu zjonizowanego, o ile
jest to możliwe [16].
Pierwszy epizod drgawek jest zwykle
krótkotrwały i ustępuje samoistnie, jeszcze
przed rozpoczęciem terapii, jednak powtarza-
jące się napady drgawkowe mogą powodować
trwałe ubytki neurologiczne, rabdomiolizę,
kwasicę metaboliczną, zachłystowe zapalenie
płuc, neurogenny obrzęk płuc czy niewydol-
ność oddechową. Z tego względu intensywne
leczenie/zapobieganie drgawkom jest ważne
i konieczne. Gorsze efekty w porównaniu z siar-
czanem magnezu wykazują diazepam i feny-
toina. Leki te są jednak stosowane w przypad-
ku przedłużającego się epizodu drgawkowego,
szczególnie w sytuacji, gdy obserwuje się ob-
jawy przedawkowania magnezu. Stosowanie
diazepamu powinno być ostrożne z uwagi na
głębokie działanie depresyjne na układ nerwo-
wy, w tym u płodu i noworodka. Objawy de-
presji układu nerwowego obserwuje się u no-
worodka przy przekroczeniu u matki dawki
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kumulacyjnej 30 mg. Lekiem o zbliżonym
mechanizmie działania, wykazującym się jed-
nak znacznie dłuższym okresem skuteczności
przeciwdrgawkowej (4–6 godz. v. 20 min
w przypadku diazepamu), jest lorazepam.
Interwencji farmakologicznej wymaga
również ciężkie nadciśnienie tętnicze (> 160/
/100 mm Hg). Zalecana jest podaż hydralazy-
ny (5 mg dożylnie z następowymi bolusami
5–10 mg co 20 min) lub labetalolu (10–20 mg
dożylnie i następnie podwójna dawka w 10-
-minutowych interwałach do całkowitej dawki
kumulacyjnej 230 mg) w celu osiągnięcia
wartości docelowych ciśnienia skurczowego
140–155 mm Hg i rozkurczowego 90–105 mm Hg.
Farmakoterapia stosowana w celu kontroli
łagodnego nadciśnienia wydaje się nie zmie-
niać przebiegu choroby, nie obniża też pouro-
dzeniowej chorobowości i śmiertelności [17, 18]
i dlatego nie jest rekomendowana.
W postępowaniu poporodowym zwraca się
uwagę na ścisłe monitorowanie parametrów
życiowych matki i bilansu płynów. Ustąpienia
drgawek rzucawkowych można się spodziewać
w ciągu kilku godzin do kilku dni od zakończe-
nia porodu. Pojawienie się obfitej diurezy
(> 4 l/d.) jest wskaźnikiem ustępowania rzucaw-
ki, ale nie gwarantuje niepojawienia się drga-
wek [2]. Dlatego też leki przeciwdrgawkowe po-
winny być podawane przez mniej więcej 48 go-
dzin (brak szczegółowych rekomendacji co do
czasu prowadzenia terapii).
PROFILAKTYKA
Zapobieganie rzucawce może być trudne
z uwagi na fakt, że w około 40% przypadków
wystąpienie drgawek nie jest poprzedzone żad-
nym objawem, takim jak nadciśnienie, białko-
mocz czy subiektywne dolegliwości pacjentki
(ból głowy, zaburzone widzenie) [19, 20].
Wprawdzie wielkość wzrostu ciśnienia tętnicze-
go koreluje dodatnio z wystąpieniem jednego
z powikłań rzucawki, jakim jest udar, nie ma
jednak wartości predykcyjnej w przewidywaniu
pojawienia się drgawek (w 20–38% przypadków
rzucawki mierzone maksymalne ciśnienie tęt-
nicze nie przekroczyło 140/90 mm Hg) [19].
Doświadczane przez ciężarne objawy pod-
rażnienia kory (przetrwały i silny ból głowy,
zaburzenia widzenia, wygórowane odruchy,
wymioty, gorączka) nie pozostają w ścisłym
i klarownym związku ani z nadciśnieniem, ani
też z drgawkami, aczkolwiek u większości ko-
biet z rzucawką przynajmniej jeden z objawów
prodromalnych występuje na kilka godzin
przed pojawieniem się drgawek. Zapobieganie
nawrotom drgawek jest możliwe, jeśli prowa-
dzone jest ścisłe monitorowanie matki i skutecz-
na interwencja w przypadku zdiagnozowania
stanu przedrzucawkowego [21].
Wystąpienie rzucawki zwiększa ryzyko
innych powikłań w kolejnych ciążach (odkleje-
nie łożyska, przedwczesny poród, wewnątrzma-
ciczne zahamowanie wzrostu płodu [IUGR,
intrauterine growth restriction], zgon płodu)
[22, 23]. U kobiet z przebytym epizodem rzu-
cawki istnieje średnio 24-procentowe ryzyko
rozwoju przewlekłego nadciśnienia tętnicze-
go [22, 23]. Rzucawka w wywiadzie wiąże się
również z częstszym wykrywaniem w MR
uszkodzenia substancji białej OUN [24].
ROKOWANIE
Śmiertelność matek sięga 14% w zależno-
ści od stopnia rozwoju ekonomicznego kraju
i jakości świadczonej opieki perinatalnej [7, 18,
19, 25]. Na niekorzystny przebieg najbardziej są
narażone kobiety przez ukończeniem 28. tygo-
dnia ciąży oraz te, u których wystąpiły mnogie
epizody drgawek w warunkach pozaszpitalnych.
Przebycie rzucawki wiąże się z ponad
70-procentowym ryzykiem powikłań. Spośród
nich najpoważniejszym jest trwałe uszkodzenie
ośrodkowego układu nerwowego z powodu
krwawienia czy niedotlenienia, w tym udaru
[26]. Inne powikłania kojarzone z rzucawką to:
odklejenie łożyska, zespół rozsianego wykrze-
piania wewnątrznaczyniowego (DIC, dissemi-
nated intravascular coagulation), ostra niewy-
dolność nerek, pęknięcie wątroby lub uszko-
dzenie hepatocytów, przejściowa ślepota, ostry
obrzęk płuc, aspiracyjne zapalenie płuc, czy
nawet zatrzymanie akcji serca. Uważa się, że
zespół HELLP (haemolysis, eleveted liver enzy-
me levels and low platelet count) rozwija się
u około 10–20% kobiet z rzucawką [27]. Uszko-
dzenie hepatocytów, dysfunkcja nerek, koagu-
lopatia, nadciśnienie czy zaburzenia neurolo-
giczne zwykle ustępują po rozwiązaniu ciąży.
Śmiertelność płodów jest wysoka i wynosi
9–23% [28]. Do głównych przyczyn zgonów,
oprócz wcześniactwa, należy niedotlenienie
wewnątrzmaciczne, spowodowane również
odklejeniem łożyska.
Ryzyko nawrotu rzucawki w kolejnej cią-
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